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Psy jako zwierzęta towarzyszące są coraz silniej 
związane z człowiekiem, głównie poprzez zajmowanie 
tego samego środowiska i bardzo bliski kontakt spo-
łeczny i emocjonalny. Uważa się, że psy, w porównaniu 
z innymi zwierzętami towarzyszącymi, lepiej dosto-
sowują swoje zachowanie do wymagań właściciela, 
a jest to efektem specyficznego wzorca gatunkowych 
zachowań (10). Przykładem może być prezentowanie 
zrytualizowanych sygnałów powitalnych w  stosun-
ku do opiekuna. Ponadto tworzenie bliskich relacji 
pomiędzy psem a  człowiekiem nie jest zależne od 
pozycji społecznej czy wyglądu właściciela, co spra-
wia wrażenie bezwarunkowej akceptacji i  wzmac-
nia przywiązanie do psa (7, 49). Specyfika relacji  
człowiek–pies, wiąże się także z możliwością odre-
agowywania przez właściciela negatywnych emocji 
bez ryzyka konsekwencji, jakie są typowe w relacjach 
międzyludzkich (7, 9). Człowiek wywiera na zwierzę 
wpływ nie tylko poprzez opiekę, która wyraża się 
zaspokajaniem biologicznie ważnych potrzeb, ale rów-
nież poprzez emocjonalne oddziaływanie. Ten emo-
cjonalny wpływ jest obustronny: zarówno człowiek 
oddziałuje na psa, jak i zwierzę poprzez bliski z nim 
kontakt wpływa na stan emocjonalny i  psychiczny 
człowieka (5, 30). Konsekwencją życia w rozwiniętym 

i zurbanizowanym środowisku jest wzrost częstotli- 
wości występowania tak zwanych chorób cywiliza-
cyjnych. Niewątpliwie można do nich zaliczyć także 
zaburzenia psychiczne i emocjonalne u ludzi (25, 37). 
Ciągły stres, coraz więcej czasu poświęcanego na 
pracę i pośpiech oddziałują niekorzystnie również na 
otoczenie człowieka. Pojawiają się przypuszczenia, 
iż dotyczy to także zwierząt, które są blisko związa-
ne z człowiekiem. U psów coraz częściej występują 
problemy behawioralne wymagające specjalistycznej 
pomocy (3, 27-29, 31, 34, 41). Rozpoznawane są 
różnego rodzaju zmiany zachowania, które w wielu 
przypadkach mogą być pewnego rodzaju odpowied-
nikami zaburzeń psychicznych ludzi (45). Pojęciem 
zaburzeń psychicznych obejmuje się „ogół zaburzeń 
czynności psychicznych i zachowania”, które utrud-
niają funkcjonowanie społeczne i  (zwykle) stano-
wią źródło cierpienia. Ze względów praktycznych 
odchodzi się także od tradycyjnego podziału ich na 
zaburzenia psychotyczne (psychozy) oraz zaburze-
nia niepsychotyczne, na rzecz klasyfikacji DSM-IV 
(20). W przypadku zwierząt ciągle przeważa pogląd, 
że wszelkiego rodzaju zaburzenia behawioralne są 
wynikiem niewłaściwego postępowania człowieka, 
zarówno w okresie prenatalnym, jak i po urodzeniu. 
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Problemy z nadaktywnością, agresją czy nadmierną 
lękliwością są, na co zwraca uwagę wielu badaczy, 
spowodowane addytywnym wpływem osobnika oraz 
błędami środowiskowymi (17, 22).

Psy, podobnie jak ludzie tworzą więzi socjalne 
i osiągają dojrzałość płciową przed dojrzałością spo-
łeczną. Ponadto badania neurobiologiczne jednoznacz-
nie wykazały, iż obszary mózgu odpowiedzialne za 
emocjonalność są identyczne u człowieka, jak i u psów 
oraz pozostałych ssaków. Wydaje się więc, z neurofi-
zjologicznego punktu widzenia, iż podłoża zaburzeń 
psychicznych są takie same u  psów, jak i  u  ludzi. 
Potwierdza to także odpowiedź organizmu na zastoso-
waną farmakoterapię (18, 33, 45). Ponadto, większość 
dostępnych na rynku leków nie była rejestrowana 
specjalnie dla zwierząt, ale do terapii wykorzystywane 
są leki przeznaczone pierwotnie dla ludzi (27, 36). Na 
rynku farmaceutycznym w  Stanach Zjednoczonych 
pojawiają się coraz częściej preparaty przeznaczone 
specjalnie do terapii zaburzeń zachowania u  psów, 
niemniej jednak ich skład jest analogiczny jak pre-
paratów dla ludzi, a różnią się jedynie konsystencją 
i formą podawania (pastylki, pasty, zawiesiny) (23).

Coraz częściej stawiane są pytania, czy w odniesie-
niu do zwierząt towarzyszących, a w  szczególności 
psów można mówić o analogii w przypadku niektórych 
zaburzeń behawioralno-emocjonalnych występujących 
u  ludzi (46). Rozważania te są ważne nie z  punktu 
widzenia klasyfikacji problemu jako takiego, ale ze 
względu na możliwości postępowania terapeutyczne-
go ze zwierzęciem. Wiedza dotycząca mechanizmów 
regulacyjnych leżących u podłoża niektórych zaburzeń 
daje zupełnie nową perspektywę, co do poszukiwania 
farmakologicznego wspomagania terapii behawio-
ralnych, które w takich przypadkach, stosowane jako 
jedyna interwencja, są nieskuteczne. Ważny jest także 
drugi aspekt związany z analogią niektórych zaburzeń 
zachowania: podobieństwa pomiędzy ludźmi i psami 
mogą być wykorzystywane do badań w  kontekście 
genetycznych uwarunkowań zaburzeń psychicznych 
(13), tym bardziej, że genom psa uważany jest za 
łatwiejszy do analizy aniżeli ludzki (43).

W definiowaniu zaburzeń zachowania warto 
uwzględniać aspekt problematyczności z punktu wi-
dzenia norm kulturowych i  cywilizacyjnych. Takie 
odniesienia ważne są głównie w  stosunku do ludzi, 
ale także w przypadku zwierząt niektóre zachowania 
niepożądane mogą być postrzegane przez właścicieli 
w kontekście zaburzeń behawioralnych. Pojęcie normy 
w odniesieniu do reaktywności emocjonalnej, zarówno 
w przypadku ludzi, jak i zwierząt może być trudne do 
ustalenia, jednak rozwój wiedzy medycznej sprawia, 
iż definiuje się coraz więcej zaburzeń psychicznych 
oraz ich faktycznych albo prawdopodobnych przy-
czyn i mechanizmów regulacyjnych. Przyczynił się do 
tego postęp dotyczący technik badania funkcji mózgu 
oraz badania z  zakresu genetyki molekularnej (12). 
Dotychczasowy poziom wiedzy wydaje się także wska-

zywać, iż problem z prawidłowym rozpoznawaniem 
(a co za tym idzie, z postępowaniem terapeutycznym) 
zaburzeń zachowania może być związany z ustaleniem 
ich etiologii; głównie w kontekście czynników egzo- 
i endogennych (1, 4).

Celem opracowania była analiza wybranych pro-
blemów behawioralnych psów w kontekście analo-
gicznych odpowiedników chorób psychicznych ludzi. 
Wykazywanie takich powiązań może ułatwiać nie tylko 
poszukiwanie skutecznych metod terapii zaburzeń 
zachowania u  zwierząt, ale również przyczynić się 
do rozwoju badań genetycznych nad etiologią tych 
problemów u ludzi.

Zaburzenia wczesnorozwojowe
Wiele przeprowadzonych badań wskazuje, iż za 

odpowiednik ludzkiego zespołu zaburzeń określanych 
jako ADHD można uznać zespół nadaktywności i nad-
wrażliwości u psów. W obu przypadkach obserwuje się 
deficyt uwagi, obniżenie zdolności uczenia się i kon-
centracji, wzmożoną aktywność psychoruchową oraz 
reakcje nieadekwatne do sytuacji (2, 19, 46). W przy-
padku psów zespół nadaktywności i nadwrażliwości 
może manifestować się niezdolnością kontrolowania 
gryzienia w wieku powyżej drugiego miesiąca życia, 
zaburzeniami w przebiegu łańcucha zachowań instynk-
townych (w kontekście niezdolności do przerwania go 
po fazie konsumacyjnej czy nadmiernego występowa-
nia fazy apetytywnej), wzmożoną czujnością, brakiem 
poczucia sytości czy obniżonym zapotrzebowaniem 
na sen (46).

Prowadzone na osobach cierpiących na ADHD ba-
dania dowodzą istnienia fizycznych zmian w pewnych 
obszarach mózgu. Dzieci cierpiące na zespół ADHD 
miały mniejszą objętość tkanki mózgowej i móżdżku 
oraz mniejszą objętość istoty szarej i białej płata czoło-
wego, zwłaszcza kory okołooczodołowej, górnej kory 
czołowej, grzbietowo-bocznej kory przedczołowej, 
a także przedniej i tylnej części zakrętu obręczy, zakrę-
tu przedśrodkowego, spoidła wielkiego. Zanotowano 
również różnice w  obrębie struktur podkorowych, 
takich jak jądro podstawy (2, 19). Badania obrazu-
jące aktywność mózgową również wykazały istotne 
różnice zarówno w aktywności struktur mózgowych 
w  stanie spoczynku, jak i  w  trakcie wykonywania 
zadań. Różnice te dotyczyły przede wszystkim takich 
obszarów mózgu, jak: móżdżek, płat skroniowy, czo-
łowy i  ciemieniowy. Podczas wykonywania zadań 
wymagających aktywacji procesu hamowania oraz 
zdolności skupiania uwagi na wybranych elementach 
obserwowano obniżoną aktywność brzusznej części 
przedniego zakrętu obręczy oraz kory przedczołowej, 
a  także przedniej części wyspy i  dolnego zakrętu 
czołowego (19). Dostrzeżono również różnice w bu-
dowie tzw. sieci spoczynkowej mózgu (która aktywuje 
się w trakcie spoczynku i odpowiada m.in. za myśli, 
plany, marzenia) w stosunku do osób nie cierpiących 
na zaburzenie.
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Istnieją badania potwierdzające genetyczne predys-
pozycje do wystąpienia zespołu ADHD – prowadzone 
na bliźniętach badania dowodzą, iż w  przypadku, 
kiedy jedno z bliźniąt cierpiało na ADHD, prawdopo-
dobieństwo zachorowania drugiego z nich szacuje się 
na około 77% (50).

Zważając na podobieństwo w budowie układu ner-
wowego u wszystkich ssaków, a tym samym u psów 
i u ludzi, jak również analogię w funkcjach określo-
nych obszarów mózgu, można przypuszczać, iż wyniki 
badań mózgów psów zaburzonych również byłyby 
zbieżne. Zdaje się to potwierdzać także reakcja obu 
organizmów na substancje psychostymulujące – za-
równo u psów, jak i ludzi cierpiących na hiperkinezję, 
objawy zmniejszały się po podaniu psychostymulato-
rów, takich jak amfetamina, która u osobników nie-
zaburzonych wywoływała efekt zgoła odwrotny (2). 
Również badania prowadzone na szczurach dowodzą 
zbieżności na poziomie neurobiologicznym. W dużym 
stopniu u podłoża tego zaburzenia leży nieprawidło-
we funkcjonowanie układu dopaminergicznego, co 
jest zarówno związane z przejawami nadaktywności, 
ale także wpływa na budowę i  funkcję mózgu (38). 
To natomiast, co uprzywilejowuje psy w  tego typu 
badaniach, to fakt, iż w przeciwieństwie do szczurów 
zaburzenie występuje u nich naturalnie i nie musi być 
wywoływane w warunkach laboratoryjnych.

Zaburzenia o charakterze ponadnormatywnej agresji
Problemem socjopatii, jako jednego z  zaburzeń 

osobowości, jest przede wszystkim nieadekwatność 
reakcji do sytuacji społecznej, w  jakiej znalazło się 
zwierzę. W przypadku ludzi można dopatrzeć się także 
pewnych analogii: u podłoża niekontrolowanej agre-
sji leży bowiem dysforia przejawiająca się w formie 
nadmiernej drażliwości połączonej ze skłonnością 
do nieadekwatnie gwałtownych zachowań (11, 48). 
Ośrodki kontrolujące zachowania o charakterze agresji 
emocjonalnej zlokalizowane są w  przyśrodkowym 
podwzgórzu i  grzbietowym obszarze istoty szarej. 
Funkcje regulacyjne pełnią także neurony glutami-
nianergiczne zaangażowane w pobudzanie receptorów 
NMDA. Wiedza na temat roli układu limbicznego 
i podwzgórza w przejawianiu agresji przez ludzi jest 
efektem badań powiązań pomiędzy zachowaniem 
a  zaburzeniami neurologicznymi. Potwierdzają to 
także liczne badania prowadzone na zwierzętach 
wskazujące na przykład, że uszkodzenia struktur lim-
bicznych znacząco zaburzają mechanizmy regulacyjne 
i mogą prowadzić do utraty kontroli nad zachowaniem 
agresywnym (48). Za występowanie agresji dominu-
jacej u psów, jak i zachowania impulsywnego u ludzi 
odpowiadają zaburzenia na poziomie przekaźnictwa 
serotoninergicznego: głównie obniżony poziom kwasu 
5-hydroksyindolooctowego oraz kwasu homowani-
linowego, metabolitów serotoniny i dopaminy (33).

Interesujące są także przyczyny wynikające z nie-
prawidłowego rozwoju neuronalnego na wczesnym 

etapie rozwoju osobniczego. Badania prowadzone na 
dzieciach wychowywanych w warunkach deprywacji 
emocjonalnej wyraźnie wskazują, iż pewne obszary 
w mózgu nie zostały ukształtowane w prawidłowy spo-
sób (40). To z kolei ma przełożenie na funkcjonowanie 
w życiu dorosłym – dzieci wychowane w warunkach 
skrajnej deprywacji emocjonalnej w swoim dorosłym 
życiu cierpią na zaburzenia dyssocjalne, podejmują 
impulsywne reakcje, mają problemy z kontrolowaniem 
emocji, przejawiają skłonność do zachowań agresyw-
nych i często wykazują wzmożoną reaktywność.

Nie ulega wątpliwości, iż aby mózg mógł się pra-
widłowo rozwijać, musi pojawić się możliwość ucze-
nia w momencie genetycznej gotowości, co dotyczy 
zarówno człowieka, jak i psa. U szczeniąt większość 
połączeń w  mózgu powstaje w  ciągu pierwszych 
szesnastu tygodni życia. Im bardziej zróżnicowane 
są bodźce, z którymi się wówczas zetkną, tym lepiej 
rozwijają się połączenia nerwowe, a  tym samym 
maleje ryzyko wystąpienia zaburzeń dyssocjalnych. 
Krytyczny okres socjalizacji, podczas którego rozwija 
się najwięcej połączeń nerwowych w mózgu, przypa-
da na okres między trzecim a dwunastym tygodniem 
życia szczenięcia. Jeżeli wówczas szczenię będzie 
miało ograniczoną ekspozycję na nieznane bodź-
ce, połączenia nerwowe w  jego mózgu nie osiągną 
optymalnego rozwoju, a proces ten jest już nieodwra- 
calny (22).

Na reaktywność szczeniąt duży wpływ ma także 
środowisko, w którym przebywa matka, jej odżywianie 
oraz ekspozycja na stres. Doświadczanie stresu w okre-
sie prenatalnym prowadzi do uszkodzeń w  mózgu 
takich struktur, jak ciało migdałowate czy hipokamp, 
co prowadzi do zwiększenia wrażliwości osi HPA, 
a to z kolei skutkuje nadmierną lękliwością zwierzęcia 
w późniejszych etapach rozwoju (24). Na identyczne 
zjawiska u ludzi wskazują także Fan i wsp. (16) oraz 
Sarkar i wsp. (39).

Jak podaje Reisner (35) u podłoża agresji afektywnej 
mogą leżeć także zaburzenia lękowe. Na występowanie 
zachowań agresywnych w znacznym stopniu wpływają 
geny, ale także zasób doświadczeń i proces uczenia 
się (21). Nadmierna pobudliwość psa, podwyższona 
reaktywność, problemy z kontrolowaniem gryzienia 
mogą także mieć podłoże dziedziczne. Szacuje się, 
iż za zachowania agresywne odpowiadają w 30-50% 
właśnie predyspozycje genetyczne, a  to znacząco 
wpływa na niską efektywność terapii behawioralnej 
czy farmakoterapii. Natomiast w  przypadku ludzi 
wpływ genów nie jest już tak jednoznaczny i pewny; 
niektóre badania określają ich udział na 50%, podczas 
gdy inne zdają się go negować (33).

Zaburzenia lękowe
Jednym z częściej występujących zaburzeń u zwie-

rząt towarzyszących są zaburzenia lękowe (7, 8, 24). 
O ile strach ma kluczowe znaczenie z punktu widzenia 
przetrwania osobnika, o  tyle jego generalizacja na 
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sytuacje nie stwarzające realnego zagrożenia staje się 
znaczącym problemem zarówno dla samych zwierząt, 
jak i ich opiekunów. Z reakcją strachu wiąże się au-
tomatyczne zastosowanie jednej ze strategii ochron-
nych oraz pobudzenie, w  ramach którego dochodzi 
do uruchomienia osi HPA (podwzgórzowo-przy-
sadkowo-nadnerczowej), będącej neuroendokrynną 
odpowiedzią organizmu na sytuację stresową (4). 
Odpowiedzi organizmu na sytuacje stresowe są ewolu-
cyjnie utrwalone i niezależne od gatunku ssaków. Ślady 
pamięciowe przechowywane w ciele migdałowatym 
pochodzą z bardzo wczesnego etapu rozwoju, a reakcja 
jest automatyczna, nawet jeżeli podobieństwo między 
utrwalonymi ewolucyjnie bodźcami jest znikome. 
Istotny jest fakt trwałości informacji zmagazynowa-
nych w ciele migdałowatym, a zatem terapia lęku po-
lega przede wszystkim na wykształceniu mechanizmu, 
w którym kora mózgowa będzie w stanie zapanować 
nad zautomatyzowaną reakcją ciała migdałowatego 
(15, 24).

O ile strach jest adaptacyjną reakcją, której celem 
jest zapewnienie zwierzęciu przetrwania, o tyle dłu-
gotrwały lęk staje się źródłem permanentnego stresu, 
a w efekcie stanem wyniszczającym organizm. Stałe 
pobudzenie osi HPA powoduje bowiem wydzielanie 
do krwi hormonów stresu, co prowadzi do uszkodzenia 
komórek nerwowych głównie w obszarze hipokampu 
i kory mózgowej. Długotrwały, nieleczony lęk może 
w konsekwencji prowadzić do depresji (37).

Zaburzenia afektywne
Depresja jest zaburzeniem, które dotyczy coraz 

większej liczby osób, być może ze względu na wielo-
czynnikowość jej etiologii. U ludzi objawia się między 
innymi w formie długo utrzymującego się obniżonego 
nastroju, uczucia przygnębienia czy emocjonalnej 
pustki. W  przypadku zwierząt diagnoza jest o  tyle 
trudna, iż nie są one w stanie w bezpośredni sposób 
określić swojego samopoczucia. Niemniej obserwacje 
behawioralne i testy laboratoryjne wyraźnie wskazu-
ją, iż psy również cierpią na zaburzenia depresyjne 
(24, 26). Zaburzenia analogiczne do ludzkiej depresji 
występujące u psów mogą w skrajnych przypadkach, 
prowadzić do stanu, w którym zwierzę nie podejmuje 
żadnych działań w odpowiedzi na bodźce środowiska 
(24). Biorąc pod uwagę, iż patomechanizm depresji 
jest coraz częściej postrzegany jako model predys-
pozycja–stres, wydaje się, że zaburzenie to dotyczy 
częściej osobników, które w sytuacji zagrożenia stosują 
strategie zorientowane na unikanie (6).

Model zwierzęcy jest już od lat wykorzystywany 
w  leczeniu i  poznawaniu podłoża depresji u  ludzi. 
W tym przypadku wykorzystuje się wyuczoną bezrad-
ność u zwierząt. Zaburzenie to spełnia 6 z 9 objawów 
kwalifikujących zaburzenie jako depresję, a miano-
wicie: utrata zainteresowania zwyczajnymi czynno-
ściami, utrata wagi i słaby apetyt, bezsenność, zmiany 
psychomotoryczne, zmęczenie lub utrata energii (42).

W przypadku zaburzeń lękowych i  depresyjnych 
często stosowane są selektywne inhibitory zwrotnego 
wychwytu serotoniny. Ich działanie polegające na ha-
mowaniu zwrotnego wychwytu serotoniny powoduje 
wzrost neurotransmisji serotonergicznej, co pozwala 
na dłuższe działanie serotoniny. Substancje te mają 
działanie przede wszystkim antydepresyjne, u zwierząt 
stosowane są także ze względu na działanie antylęko-
we, obniżające zachowania agresywne i kompulsywne 
(23, 36, 47).

Zaburzenia obsesyjno-kompulsywne
Zarówno u  psów, jak i  u  ludzi mają analogiczny 

charakter i realizowane są w formie zachowań rytuali-
stycznych, stereotypowych, nieadekwatnych, powta-
rzających się oraz wyolbrzymionych w czasie i inten-
sywności reakcji. Jak podaje Dodman (14), zaburzenia 
tego typu dotyczą od 1% do 3% populacji ludzkiej. 
Z neuroanatomicznego punktu widzenia, zaburzenia 
kompulsywno-obsesyjne mają analogiczne podłoże. 
Rezonans magnetyczny zarówno u psów, jak i u ludzi 
obrazuje zmniejszoną objętość przedniego zakrętu ob-
ręczy oraz istoty szarej (14). Ponadto w zaburzeniach 
kompulsywnych stwierdza się nadczynność okolicy 
czołowej i wzmożoną wrażliwość na serotoninę (1).

Etiologia tych zachowań zarówno w  przypadku 
psów, jak i ludzi nie jest do końca wyjaśniona (33). 
Zwraca się jednak uwagę na fakt, iż występowanie tych 
zaburzeń może być u ludzi odziedziczalne. Interesujące 
jest także, iż objawy tego typu zaburzeń mogą być 
w  pewnym stopniu kontrolowane: ludzie świadomi 
anormalności swojego zachowania będą go unikać 
przy innych osobach, podobnie jak psy, które były 
karane za kompulsywno-obsesyjne zachowanie, będą 
go unikać przy opiekunie (33). Być może wiąże się to 
z plastycznością mechanizmów regulacyjnych: badania 
prowadzone zarówno na psach, jak i ludziach pokazują, 
iż obszarami mózgu odpowiedzialnymi za zaburzenia 
obsesyjno-kompulsywne są jądro podstawne oraz jądro 
ogoniaste. Obserwowano także istotne zmiany w ob-
rębie metabolizmu glukozy w części przedczołowej. 
Istnieją również analogie pomiędzy zachowaniami 
obsesyjno-kompulsywnymi a zaburzeniami metaboli-
zmu serotoniny. Niektórzy badacze wskazują także na 
współudział anormalnego metabolizmu endorfin (32, 
33). Z genetycznego punktu widzenia, za zaburzenia 
obsesyjno-kompulsywne mogą odpowiadać loci chro-
mosomu siódmego, zawierające gen zaangażowany 
w rozwój receptorów kwasu glutaminowego, których 
dysfunkcja ma wpływ na przejawianie zaburzeń ob-
sesyjno-kompulsywnych (12, 14). Ponadto u  psów 
zidentyfikowano dwa obszary na 11 i 34 chromosomie, 
będące genetycznym modyfikatorem odpowiadającym 
za nasilanie się objawów zaburzenia. Interesujące, że 
ten pierwszy odpowiada także za zaburzenia psychicz-
ne u ludzi, takie jak schizofrenia (14).

Farmakoterapia zaburzeń obsesyjno-kompulsyw-
nych polega przede wszystkim na podniesieniu pozio-
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mu serotoniny za pomocą leków trójpierścieniowych 
(TCA), na przykład klomipraminy, czy selektywnych 
inhibitorów zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI) 
typu fluoksetyny. Zarówno u ludzi, jak i u psów, bez 
wspomagania środkami farmakologicznymi, zaburze-
nia obsesyjno-kompulsywne rzadko ustępują samo-
czynnie (14).

Skłonność do przejawiania zaburzeń obsesyjno-
-kompulsywnych jest w pewnym stopniu dziedziczna 
i zależna od genów – ryzyko pojawienia się objawów 
zaburzenia jest najwyższe u krewnych w  pierwszej 
linii (1). Ponadto, ich formy przeważnie różnią się od 
tych przejawianych przez przodka. To zdaje się także 
sugerować istnienie homologii pomiędzy zaburzeniami 
obsesyjno-kompulsywnymi u psów, jak i u ludzi (33).

Podsumowanie
Porównanie wybranych zaburzeń behawioralno-

-emocjonalnych ludzi i psów wskazuje na występo-
wanie wielu analogii, które dają nową perspektywę 
ich diagnozowania i postępowania terapeutycznego. 
Zaburzenia zachowania niewątpliwie nie są wyłącznie 
skutkiem zaniedbań środowiskowych, ale, analogicz-
nie jak w przypadku ludzi, ich etiologia jest złożona, 
w niektórych przypadkach niejednoznaczna lub słabo 
wyjaśniona (46).

Wydaje się, iż rozwój wiedzy na temat zaburzeń 
emocjonalnych przejawianych przez psy może mieć 
istotne znaczenie w profilaktyce i leczeniu chorób psy-
chicznych ludzi w kontekście pozyskiwania informacji 
na temat ich genezy, podłoża neurofizjologicznego 
oraz predylekcji do dziedziczenia. Świadomość ewi-
dentnych analogii w przypadku niektórych zaburzeń 
behawioralno-emocjonalnych daje także realną szansę 
na zoptymalizowanie postępowania terapeutycznego 
w przypadku psów poprzez wykorzystanie metod da-
jących pozytywne efekty w leczeniu ludzi (18).

Psy z konkretnymi zaburzeniami stanowią ponadto 
idealne modele badawcze (abstrahując od aspektu 
etycznego) w przeciwieństwie do szczurów czy innych 
gryzoni, które wymagają określonej stymulacji, by 
przejawiać lęk, fobie czy zachowania kompulsywne 
(13, 43).

Psy wydają się dobrymi modelami również ze 
względu na ograniczoną pulę genową, która została 
skonsolidowana w  wyniku kształtowania się ras. 
Osobniki w obrębie danej rasy są genetycznie bardzo 
zbliżone, co sprzyja identyfikowaniu mutacji odpo-
wiedzialnych za określone problemy behawioralne 
(13, 43, 44, 47).

Zrozumienie mechanizmów regulacyjnych zabu-
rzeń zachowania w odniesieniu do psów ma istotne 
znaczenie nie tylko z  punktu widzenia możliwości 
wykorzystywania psów jako miarodajnych modeli 
badawczych dla analogicznych dysfunkcji występują-
cych u ludzi, ale także w kontekście poprawy poziomu 
ich dobrostanu.
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