146

Artykutl przeglgdowy

DOI: dx.doi.org/10.21521/mw.6151

Med. Weter. 2019, 75 (3), 146-151

Review

Analogie dotyczace wybranych zaburzen
behawioralno-emocjonalnych psow i ludzi

MALGORZATA GOLEMAN, ANNA OBLODECKA*,
WANDA KRUPA, IWONA ROZEMPOLSKA-RUCINSKA*

Katedra Etologii i Dobrostanu Zwierzat, *Instytut Biologicznych Podstaw Produkcji Zwierzecej,
Wydzial Biologii, Nauk o Zwierzetach i Biogospodarki, Uniwersytet Przyrodniczy w Lublinie,
ul. Akademicka 13, 20-950 Lublin

Otrzymano 11.04.2018

Zaakceptowano 16.08.2018

Goleman M., Obtodecka A., Krupa W., Rozempolska-Rucinska I.
Analogies in hehavioral and emotional disorders hetween dogs and humans

Summary

Human-dog interactions not only shape interspecies relationships in the social context, but also affect the
emotional and psychological state of both man and animal. One consequence of living in a developed and
urbanized environment is an increase in the occurrence of civilization diseases, which include psychological
and emotional disorders occurring not only in humans, but also in animals. The aim of the study was to analyze
selected behavioral problems of dogs in the context of their equivalents among human mental illnesses. Such
similarities have been demonstrated in early-development disorders, affective disorders, personality disorders
and obsessive-compulsive disorders. The development of knowledge about emotional disorders manifested by
dogs may have significant importance in the prevention and treatment of human mental illnesses by providing
information about their genesis, neurophysiological basis and heritability.
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Psy jako zwierzeta towarzyszace sg coraz silniej
zwigzane z cztowiekiem, gldwnie poprzez zajmowanie
tego samego srodowiska 1 bardzo bliski kontakt spo-
teczny i emocjonalny. Uwaza sig, Ze psy, w pordwnaniu
z innymi zwierzgtami towarzyszacymi, lepiej dosto-
sowuja swoje zachowanie do wymagan wlasciciela,
a jest to efektem specyficznego wzorca gatunkowych
zachowan (10). Przyktadem moze by¢ prezentowanie
zrytualizowanych sygnaléw powitalnych w stosun-
ku do opiekuna. Ponadto tworzenie bliskich relacji
pomigdzy psem a czlowiekiem nie jest zalezne od
pozycji spotecznej czy wygladu wtasciciela, co spra-
wia wrazenie bezwarunkowej akceptacji 1 wzmac-
nia przywigzanie do psa (7, 49). Specyfika relacji
cziow1ek—p1es wigze si¢ takze z mozliwo$cig odre-
agowywania przez wlasciciela negatywnych emocji
bez ryzyka konsekwencji, jakie s3 typowe w relacjach
mlgdzyludzkmh (7,9). Cztowiek wywiera na zwierzg
wpltyw nie tylko poprzez opieke, ktora wyraza si¢
zaspokajaniem biologicznie waznych potrzeb, ale row-
niez poprzez emocjonalne oddziatywanie. Ten emo-
cjonalny wptyw jest obustronny: zaréwno cztowiek
oddziatuje na psa, jak 1 zwierze poprzez bliski z nim
kontakt wptywa na stan emocjonalny i psychiczny
cztowieka (5, 30). Konsekwencja zycia w rozwinigtym

1 zurbanizowanym S$rodowisku jest wzrost czestotli-
wosci wystepowania tak zwanych chorob cywiliza-
cyjnych. Niewatpliwie mozna do nich zaliczy¢ takze
zaburzenia psychiczne i emocjonalne u ludzi (25, 37).
Ciagly stres, coraz wigce] czasu poswigcanego na
prace 1 pospiech oddziatujg niekorzystnie rowniez na
otoczenie cztowieka. Pojawiajg si¢ przypuszczenia,
iz dotyczy to takze zwierzat, ktére sg blisko zwigza-
ne z cztlowiekiem. U pséw coraz czesciej wystepuja
problemy behawioralne wymagajace specjalistycznej
pomocy (3, 27-29, 31, 34, 41). Rozpoznawane s3
réznego rodzaju zmiany zachowania, ktéore w wielu
przypadkach moga by¢ pewnego rodzaju odpowied-
nikami zaburzen psychicznych ludzi (45). Pojgciem
zaburzen psychicznych obejmuje si¢ ,,0g6t zaburzen
czynnosci psychicznych 1 zachowania”, ktore utrud-
niaja funkcjonowanie spoteczne i (zwykle) stano-
wig zrédio cierpienia. Ze wzgledow praktycznych
odchodzi si¢ takze od tradycyjnego podziatu ich na
zaburzenia psychotyczne (psychozy) oraz zaburze-
nia niepsychotyczne, na rzecz klasyfikacji DSM-IV
(20). W przypadku zwierzat ciagle przewaza poglad,
ze wszelkiego rodzaju zaburzenia behawioralne sa
wynikiem niewlasciwego postepowania cztowieka,
zardbwno w okresie prenatalnym, jak i po urodzeniu.
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Problemy z nadaktywnos$cia, agresja czy nadmierna
lekliwos$cia sa, na co zwraca uwage wielu badaczy,
spowodowane addytywnym wptywem osobnika oraz
btedami srodowiskowymi (17, 22).

Psy, podobnie jak ludzie tworzg wigzi socjalne
1 osiggaja dojrzatos¢ ptciowa przed dojrzatoscia spo-
teczna. Ponadto badania neurobiologiczne jednoznacz-
nie wykazaty, iz obszary mézgu odpowiedzialne za
emocjonalnos¢ sg identyczne u cztowieka, jak i u psow
oraz pozostatych ssakow. Wydaje s1e; wigc, z neurofi-
zjologicznego punktu widzenia, iz podloza zaburzen
psychicznych sa takie same u pséw, jak i u ludzi.
Potwierdza to takze odpowiedz organizmu na zastoso-
wang farmakoterapie (18, 33, 45). Ponadto, wigkszos¢
dostepnych na rynku lekow nie byta rejestrowana
specjalnie dla zwierzat, ale do terapii wykorzystywane
sg leki przeznaczone pierwotnie dla ludzi (27, 36). Na
rynku farmaceutycznym w Stanach Zjednoczonych
pojawiajg si¢ coraz czeSciej preparaty przeznaczone
specjalnie do terapii zaburzen zachowania u psow,
niemniej jednak ich skiad jest analogiczny jak pre-
paratow dla ludzi, a roznig si¢ jedynie konsystencja
i forma podawania (pastylki, pasty, zawiesiny) (23).

Coraz czesciej stawiane sg pytania, czy w odniesie-
niu do zw1erzqt towarzyszqcych a w szczegolnosci
psOw mozna mowic o analogii w przypadku niektérych
zaburzen behawioralno-emocjonalnych wystepujacych
u ludzi (46). Rozwazania te s wazne nie z punktu
widzenia klasyfikacji problemu jako takiego, ale ze
wzgledu na mozliwosci postgpowania terapeutyczne-
go ze zwierzeciem. Wiedza dotyczaca mechanizméw
regulacyjnych lezacych u podtoza niektorych zaburzen
daje zupetnie nowa perspektywe, co do poszukiwania
farmakologicznego wspomagania terapii behawio-
ralnych, ktére w takich przypadkach, stosowane jako
jedyna interwencja, sg nieskuteczne. Wazny jest takze
drugi aspekt zwigzany z analogig niektorych zaburzen
zachowania: podobienstwa pomiedzy ludzmi i psami
moga by¢ wykorzystywane do badan w konteks$cie
genetycznych uwarunkowan zaburzen psychicznych
(13), tym bardziej, ze genom psa uwazany jest za
fatwiejszy do analizy anizeli ludzki (43).

W definiowaniu zaburzen zachowania warto
uwzglednia¢ aspekt problematyczno$ci z punktu wi-
dzenia norm kulturowych 1 cywilizacyjnych. Takie
odniesienia wazne sg gtownie w stosunku do ludzi,
ale takze w przypadku zwierzat niektére zachowania
niepozadane mogg by¢ postrzegane przez witascicieli
w kontekscie zaburzen behawioralnych. Pojecie normy
w odniesieniu do reaktywnos$ci emocjonalnej, zarowno
w przypadku ludzi, jak 1 zwierzat moze by¢ trudne do
ustalenia, jednak rozw¢j wiedzy medycznej sprawia,
iz definiuje si¢ coraz wigcej zaburzen psychicznych
oraz ich faktycznych albo prawdopodobnych przy-
czyn i mechanizméw regulacyjnych. Przyczynit si¢ do
tego postep dotyczacy technik badania funkcji mozgu
oraz badania z zakresu genetyki molekularnej (12).
Dotychczasowy poziom wiedzy wydaje si¢ takze wska-
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zywat, iz problem z prawidlowym rozpoznawaniem
(a co za tym idzie, z postgpowaniem terapeutycznym)
zaburzen zachowania moze by¢ zwigzany z ustaleniem
ich etiologii; gtownie w konteks$cie czynnikow egzo-
1 endogennych (1, 4).

Celem opracowania byta analiza wybranych pro-
blemow behawioralnych pséw w kontekscie analo-
gicznych odpowiednikow chorob psychicznych ludzi.
Wykazywanie takich powigzan moze utatwia¢ nie tylko
poszukiwanie skutecznych metod terapii zaburzen
zachowania u zwierzat, ale rOwniez przyczyni¢ si¢
do rozwoju badan genetycznych nad etiologig tych
problemoéw u ludzi.

Zaburzenia wczesnorozwojowe

Wiele przeprowadzonych badan wskazuje, 1z za
odpowiednik ludzkiego zespotu zaburzen okre§lanych
jako ADHD mozna uzna¢ zesp6t nadaktywnosci i nad-
wrazliwosci u psow. W obu przypadkach obserwu_]e si¢
deficyt uwagi, obnizenie zdolno$ci uczenia si¢ 1 kon-
centracji, wzmozong aktywnos$¢ psychoruchowg oraz
reakcje nieadekwatne do sytuacji (2, 19, 46). W przy-
padku psow zespot nadaktywnosci i nadwrazliwosci
moze manifestowaé si¢ niezdolnoscig kontrolowania
gryzienia w wieku powyzej drugiego miesigca zycia,
zaburzeniami w przebiegu tancucha zachowan instynk-
townych (w kontekscie niezdolnosci do przerwania go
po fazie konsumacyjnej czy nadmiernego wystgpowa-
nia fazy apetytywnej), wzmozong czujnoscig, brakiem
poczucia syto$ci czy obnizonym zapotrzebowaniem
na sen (46).

Prowadzone na osobach cierpiacych na ADHD ba-
dania dowodzq istnienia fizycznych zmian w pewnych
obszarach mozgu Dzieci c1erp1qce na zespol ADHD
miaty mniejszg objetos¢ tkanki moézgowej 1 mozdzku
oraz mniejszg objetos¢ istoty szarej 1 biatej ptata czoto-
wego, zwlaszcza kory okotooczodotowej, gornej kory
czotowej, grzbietowo-bocznej kory przedczotowe;,
a takze przedniej i tylnej czesci zakretu obreczy, zakre-
tu przedsrodkowego, spoidta wielkiego. Zanotowano
roOwniez roznice w obrebie struktur podkorowych,
takich jak jadro podstawy (2, 19). Badania obrazu-
jace aktywno$¢ mozgowa rowniez wykazaty istotne
roéznice zarowno w aktywnosci struktur mézgowych
w stanie spoczynku, jak 1 w trakcie wykonywania
zadan. Rdznice te dotyczyty przede wszystkim takich
obszaréw mozgu, jak: mozdzek, ptat skroniowy, czo-
lowy 1 ciemieniowy. Podczas wykonywania zadan
wymagajacych aktywacji procesu hamowania oraz
zdolnosci skupiania uwagi na wybranych elementach
obserwowano obnizong aktywno$¢ brzusznej czg$ci
przedniego zakretu obre;czy oraz kory przedczotowej,
a takze przedniej czesci wyspy i dolnego zakretu
czotowego (19). Dostrzezono rowniez rdéznice w bu-
dowie tzw. sieci spoczynkowej mozgu (ktora aktywuje
si¢ w trakcie spoczynku 1 odpowiada m.in. za mysli,
plany, marzenia) w stosunku do oséb nie cierpigcych
na zaburzenie.
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Istnieja badania potwierdzajace genetyczne predys-
pozycje do wystapienia zespolu ADHD — prowadzone
na bliznigtach badania dowodza, iz w przypadku,
kiedy jedno z bliznigt cierpialo na ADHD, prawdopo-
dobienstwo zachorowania drugiego z nich szacuje si¢
na okoto 77% (50).

Zwazajac na podobienstwo w budowie uktadu ner-
wowego u wszystkich ssakow, a tym samym u psow
1 u ludzi, jak réwniez analogi¢ w funkcjach okreslo-
nych obszaré6w moézgu, mozna przypuszczac, iz wyniki
badan mozgdéw pséw zaburzonych rowniez bylyby
zbiezne. Zdaje si¢ to potwierdza¢ takze reakcja obu
organlzmow na substancje psychostymulujace — za-
rOWNo u psow, jak 1 ludzi cierpigcych na hiperkinezje,
objawy zmniejszaty si¢ po podaniu psychostymulato-
row, takich jak amfetamina, ktora u osobnikdéw nie-
zaburzonych wywolywata efekt zgota odwrotny (2).
Roéwniez badania prowadzone na szczurach dowodzg
zbieznosci na poziomie neurobiologicznym. W duzym
stopniu u podioza tego zaburzenia lezy nieprawidlo-
we funkcjonowanie uktadu dopaminergicznego, co
jest zarowno zwigzane z przejawami nadaktywnosci,
ale takze wptywa na budowg i funkcje mézgu (38).
To natomiast, co uprzywilejowuje psy w tego typu
badaniach, to fakt, iz w przeciwienstwie do szczurow
zaburzenie wystgpuje u nich naturalnie i nie musi by¢
wywotywane w warunkach laboratoryjnych.

Zaburzenia o charakterze ponadnormatywnej agresji

Problemem socjopatii, jako jednego z zaburzen
osobowosci, jest przede wszystkim nieadekwatno$¢
reakcji do sytuacji spotecznej, w jakiej znalazlo si¢
zwierze. W przypadku ludzi mozna dopatrze¢ si¢ takze
pewnych analogii: u podtoza niekontrolowanej agre-
sji lezy bowiem dysforia przejawiajaca si¢ w formie
nadmiernej drazliwosci polaczonej ze sktonnoscia
do nieadekwatnie gwaltownych zachowan (11, 48).
Osrodki kontrolujgce zachowania o charakterze agres;ji
emocjonalnej zlokalizowane s3 w przySrodkowym
podwzgdrzu i1 grzbietowym obszarze istoty szarej.
Funkcje regulacyjne petnig takze neurony glutami-
nianergiczne zaangazowane w pobudzanie receptoréw
NMDA. Wiedza na temat roli uktadu limbicznego
1 podwzgdrza w przejawianiu agresji przez ludzi jest
efektem badan powigzan pomiedzy zachowaniem
a zaburzeniami neurologicznymi. Potwierdzaja to
takze liczne badania prowadzone na zwierzgtach
wskazujace na przyktad, ze uszkodzenia struktur lim-
bicznych znaczaco zaburzajg mechanizmy regulacyjne
1 mogg prowadzi¢ do utraty kontroli nad zachowaniem
agresywnym (48). Za wystepowanie agresji dominu-
jacej u psow, jak 1 zachowania impulsywnego u ludzi
odpowiadaja zaburzenia na poziomie przekaznictwa
serotoninergicznego: gtéwnie obnizony poziom kwasu
5-hydroksyindolooctowego oraz kwasu homowani-
linowego, metabolitdéw serotoniny i dopaminy (33).

Interesujace sg takze przyczyny wynikajace z nie-
prawidtowego rozwoju neuronalnego na wczesnym
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etapie rozwoju osobniczego. Badania prowadzone na
dzieciach wychowywanych w warunkach deprywacji
emocjonalnej wyraznie wskazuja, iz pewne obszary
w moézgu nie zostaly uksztaltowane w prawidtowy spo-
sob (40). To z kolei ma przetozenie na funkcjonowanie
w zyciu dorostym — dzieci wychowane w warunkach
skrajnej deprywaCJl emocjonalnej w swoim dorostym
zyciu cierpig na zaburzenia dyssocjalne, podejmuja
1mpulsywne reakCJe maja problemy z kontrolowaniem
emocji, przejawiaja sktonnos¢ do zachowan agresyw-
nych i czesto wykazuja Wzmozonq reaktywnosc

Nie ulega thpllwosm 1z aby moézg mogt si¢ pra-
widlowo rozwija¢, musi pojawic si¢ mozliwo$¢ ucze-
nia w momencie genetycznej gotowosci, co dotyczy
zaréwno cztowieka, jak 1 psa. U szczeniqt wiekszos¢
potaczen w mozgu powstaje w ciagu plerwszych
szesnastu tygodni zy01a Im bardziej zr6znicowane
sg bodzce, z ktorymi si¢ wowczas zetkng, tym lepiej
rozwijajg si¢ polaczenia nerwowe, a tym samym
maleje ryzyko wystapienia zaburzef dyssocjalnych.
Krytyczny okres socjalizacji, podczas ktorego rozwija
si¢ najwigcej polaczen nerwowych w mozgu, przypa-
da na okres migdzy trzecim a dwunastym tygodniem
zycia szczenigeia. Jezeli wowcezas szczenig bedzie
mialo ograniczong ekspozycj¢ na nieznane bodz-
ce, polaczenia nerwowe w jego mozgu nie 0siggng
optymalnego rozwoju, a proces ten jest juz nieodwra-
calny (22).

Na reaktywno$¢ szczenigt duzy wplyw ma takze
srodowisko, w ktérym przebywa matka, jej odzywianie
oraz ekspozycja na stres. Doswiadczanie stresu w okre-
sie prenatalnym prowadzi do uszkodzen w mozgu
takich struktur, jak cialo migdatowate czy hipokamp,
co prowadzi do zwigkszenia wrazliwosci osi HPA,
ato z kolei skutkuje nadmierng lekliwoscia zwierzecia
w poOzniejszych etapach rozwoju (24). Na identyczne
zjawiska u ludzi wskazujg takze Fan 1 wsp. (16) oraz
Sarkar 1 wsp. (39).

Jak podaje Reisner (35) u podtoza agresji afektywne;j
moga lezec takze zaburzenia Igkowe. Na wystgpowanie
zachowan agresywnych w znacznym stopniu wplywajg
geny, ale takze zasob do$wiadczen i proces uczenia
si¢ (21). Nadmierna pobudliwo$¢ psa, podwyzszona
reaktywno$¢, problemy z kontrolowaniem gryzienia
moga takze mie¢ podloze dziedziczne. Szacuje sig,
1z za zachowania agresywne odpowiadajg w 30-50%
wtasnie predyspozycje genetyczne, a to znaczgco
wptywa na niskg efektywnos¢ terapii behawioralne;j
czy farmakoterapii. Natomiast w przypadku ludzi
wplyw gendw nie jest juz tak jednoznaczny i pewny;
niektdore badania okre$lajg ich udziat na 50%, podczas
gdy inne zdaja si¢ go negowac (33).

Zahurzenia Igkowe
Jednym z cze$ciej wystepujacych zaburzen u zwie-
rzat towarzyszacych sg zaburzenia lekowe (7, 8, 24).
O ile strach ma kluczowe znaczenie z punktu widzenia
przetrwania osobnika, o tyle jego generalizacja na
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sytuacje nie stwarzajace realnego zagrozenia staje si¢
znaczacym problemem zaréwno dla samych zw1erzqt
jak 1 ich opiekundw. Z reakcja strachu wiaze si¢ au-
tomatyczne zastosowanie jednej ze strategii ochron-
nych oraz pobudzenie, w ramach ktorego dochodzi
do uruchomienia osi HPA (podwzgoérzowo-przy-
sadkowo-nadnerczowej), bedacej neuroendokrynng
odpowiedzia organizmu na sytuacje stresowg (4).
Odpowiedzi organizmu na sytuacje stresowe sg ewolu-
cyjnie utrwalone i niezalezne od gatunku ssakow. Slady
pamigciowe przechowywane w ciele migdatowatym
pochodza z bardzo wezesnego etapu rozwoju, a reakcja
jest automatyczna, nawet jezeli podobienstwo miedzy
utrwalonymi ewolucyjnie bodzcami jest znikome.
Istotny jest fakt trwato$ci informacji zmagazynowa-
nych w ciele migdatowatym, a zatem terapia lgku po-
lega przede wszystkim na wyksztalceniu mechanizmu,
w ktorym kora mozgowa bedzie w stanie zapanowac
nad zautomatyzowang reakcja ciata migdalowatego
(15, 24).

O ile strach jest adaptacyjng reakcja, ktorej celem
jest zapewnienie zwierzgciu przetrwania, o tyle diu-
gotrwaly lek staje si¢ zrédtem permanentnego stresu,
a w efekcie stanem wyniszczajacym organizm. State
pobudzenie osi HPA powoduje bowiem wydzielanie
do krwi hormonow stresu, co prowadzi do uszkodzenia
komorek nerwowych gtownie w obszarze hipokampu
1 kory mézgowej. Dlugotrwatly, nieleczony lgk moze
w konsekwencji prowadzi¢ do depresji (37).

Zaburzenia afektywne

Depresja jest zaburzeniem, ktére dotyczy coraz
wigkszej liczby osob, by¢ moze ze wzgledu na wielo-
czynnikowos¢ jej etiologii. U ludzi objawia si¢ migdzy
innymi w formie dtugo utrzymujacego si¢ obnizonego
nastroju, uczucia przygnebienia czy emocjonalnej
pustki. W przypadku zwierzat diagnoza jest o tyle
trudna, iz nie sg one w stanie w bezposredni sposéb
okreslié SWojego samopoczucia. N1emmej obserwacje
behawioralne i testy laboratoryjne wyraznie wskazu-
ja, iz psy réwniez cierpig na zaburzenia depresyjne
(24, 26). Zaburzenia analogiczne do ludzkiej depresji
wystepujace u psow moga w skrajnych przypadkach,
prowadzi¢ do stanu, w ktérym zwierze nie podejmuje
zadnych dziatan w odpowiedzi na bodZce srodowiska
(24). Biorac pod uwage, iz patomechanizm depresji
jest coraz czes$ciej postrzegany jako model predys-
pozycja—stres, wydaje si¢, ze zaburzenie to dotyczy
czesciej osobnikdw, ktore w sytuacji zagrozenia stosuja
strategie zorientowane na unikanie (6).

Model zwierzgey jest juz od lat wykorzystywany
w leczeniu i poznawaniu podfoza depresji u ludzi.
W tym przypadku wykorzystuje si¢ wyuczong bezrad-
no$¢ u zwierzat. Zaburzenie to spetnia 6 z 9 objawow
kwalifikujacych zaburzenie jako depresje, a miano-
wicie: utrata zainteresowania zwyczajnymi czynno-
$ciami, utrata wagi i staby apetyt, bezsennos$¢, zmiany
psychomotoryczne, zmg¢czenie lub utrata energii (42).
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W przypadku zaburzen lgkowych i depresyjnych
czgsto stosowane sg selektywne inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny. Ich dziatanie polegajace na ha-
mowaniu zwrotnego wychwytu serotoniny powoduje
WZrost neurotransmisji serotonergicznej, co pozwala
na dtuzsze dzialanie serotoniny. Substancje te maja
dziatanie przede wszystkim antydepresyjne, u zwierzat
stosowane sg takze ze wzgledu na dzialanie antyleko-
we, obnizajgce zachowania agresywne i kompulsywne

(23, 36, 47).

Zaburzenia obsesyjno-kompulsywne

Zarowno u psow, jak i u ludzi maja analogiczny
charakter i realizowane s3 w formie zachowan rytuali-
stycznych, stereotypowych, nieadekwatnych, powta-
rzajacych si¢ oraz wyolbrzymionych w czasie 1 inten-
sywnosci reakcji. Jak podaje Dodman (14), zaburzenia
tego typu dotycza od 1% do 3% populacji ludzkie;.
Z neuroanatomicznego punktu widzenia, zaburzenia
kompulsywno-obsesyjne maja analogiczne podtoze.
Rezonans magnetyczny zar6wno u psow, jak i u ludzi
obrazuje zmniejszong objetos¢ przedniego zakretu ob-
reczy oraz istoty szarej (14). Ponadto w zaburzeniach
kompulsywnych stwierdza si¢ nadczynno$¢ okolicy
czolowej 1 wzmozong wrazliwo$¢ na serotonine (1).

Etiologia tych zachowan zar6wno w przypadku
psow, jak 1 ludzi nie jest do konca wyjasniona (33).
Zwraca si¢ jednak uwage na fakt, iz wystepowanie tych
zaburzen moze by¢ u ludzi odziedziczalne. Interesujace
jest takze, iz objawy tego typu zaburzen moga byc¢
w pewnym stopniu kontrolowane: ludzie swiadomi
anormalno$ci swojego zachowania beda go unikad
przy innych osobach, podobnie jak psy, ktére byly
karane za kompulsywno-obsesyjne zachowanie, beda
go unikac¢ przy opiekunie (33). By¢ moze wigze si¢ to
z plastycznoéciq mechanizmoéw regulacyjnych: badania
prowadzone zaréwno na psach, jak 1 ludziach pokazuja,
1z obszarami mozgu odpowiedzialnymi za zaburzenia
obsesyjno-kompulsywne sg jadro podstawne oraz jadro
ogoniaste. Obserwowano takze istotne zmiany w ob-
regbie metabolizmu glukozy w czg$ci przedczotowe;.
Istnieja rowniez analogie pomi¢dzy zachowaniami
obsesyjno-kompulsywnymi a zaburzeniami metaboli-
zmu serotoniny. Niektorzy badacze wskazuja takze na
wspotudziat anormalnego metabolizmu endorfin (32,
33). Z genetycznego punktu widzenia, za zaburzenia
obsesyjno-kompulsywne moga odpowiadac loci chro-
mosomu siddmego, zawierajgce gen zaangazowany
w rozwoj receptorow kwasu glutaminowego, ktorych
dysfunkcja ma wptyw na przejawianie zaburzen ob-
sesyjno-kompulsywnych (12, 14). Ponadto u psow
zidentyfikowano dwa obszary na 11 1 34 chromosomie,
bedace genetycznym modyfikatorem odpowiadajacym
za nasilanie si¢ objawow zaburzenia. Interesujace, ze
ten pierwszy odpowiada takze za zaburzenia psychicz-
ne u ludzi, takie jak schizofrenia (14).

Farmakoterapia zaburzen obsesyjno-kompulsyw-
nych polega przede wszystkim na podniesieniu pozio-
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mu serotoniny za pomocg lekow trojpierscieniowych
(TCA), na przyktad klomipraminy, czy selektywnych
inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI)
typu fluoksetyny. Zaréwno u ludzi, jak i u psow, bez
wspomagania $srodkami farmakologicznymi, zaburze-
nia obsesyjno-kompulsywne rzadko ustgpuja samo-
czynnie (14).

Sklonno$¢ do przejawiania zaburzen obsesyjno-
-kompulsywnych jest w pewnym stopniu dziedziczna
1 zalezna od gen6w — ryzyko pojawienia si¢ objawow
zaburzenia jest najwyzsze u krewnych w pierwszej
linii (1). Ponadto, ich formy przewaznie r6znig si¢ od
tych przejawianych przez przodka. To zdaje si¢ takze
sugerowac istnienie homologii pomi¢dzy zaburzeniami
obsesyjno-kompulsywnymi u psow, jak i u ludzi (33).

Podsumowanie

Poréwnanie wybranych zaburzen behawioralno-
-emocjonalnych ludzi i psow wskazuje na wystepo-
wanie wielu analogii, ktore daja nowa perspektywe
ich diagnozowania i postgpowania terapeutycznego.
Zaburzenia zachowania niewatpliwie nie s wytacznie
skutkiem zaniedban srodowiskowych, ale, analogicz-
nie jak w przypadku ludzi, ich etiologia jest ztozona,
w niektorych przypadkach niejednoznaczna lub stabo
wyjasniona (46).

Wydaje si¢, iz rozwdj wiedzy na temat zaburzen
emocjonalnych przejawianych przez psy moze miec
istotne znaczenie w profilaktyce i leczeniu chorob psy-
chicznych ludzi w kontekscie pozyskiwania informacji
na temat ich genezy, podtoza neurofizjologicznego
oraz predylekcji do dziedziczenia. Swiadomos$¢ ewi-
dentnych analogii w przypadku niektérych zaburzen
behawioralno-emocjonalnych daje takze realng szanse
na zoptymalizowanie postepowania terapeutycznego
w przypadku psow poprzez wykorzystanie metod da-
jacych pozytywne efekty w leczeniu ludzi (18).

Psy z konkretnymi zaburzeniami stanowig ponadto
idealne modele badawcze (abstrahujac od aspektu
etycznego) w przeciwienstwie do szczurdéw czy innych
gryzoni, ktore wymagaja okreslonej stymulacji, by
przejawiac lek, fobie czy zachowania kompulsywne
(13, 43).

Psy wydaja si¢ dobrymi modelami rowniez ze
wzgledu na ograniczong pule genowa, ktora zostata
skonsolidowana w wyniku ksztattowania si¢ ras.
Osobniki w obrgbie danej rasy sa genetycznie bardzo
zblizone, co sprzyja identyfikowaniu mutacji odpo-
wiedzialnych za okreslone problemy behawioralne
(13, 43, 44, 47).

Zrozumienie mechanizméw regulacyjnych zabu-
rzen zachowania w odniesieniu do pséw ma istotne
znaczenie nie tylko z punktu widzenia mozliwosci
wykorzystywania pséw jako miarodajnych modeli
badawczych dla analogicznych dysfunkcji wystepuja-
cych u ludzi, ale takze w kontekscie poprawy poziomu
ich dobrostanu.
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